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I. 要約 
発語失行は，運動性発話のプログラミングおよびプランニングの障害である．その
臨床的特徴は，ゆっくりとした発話，発音の歪み，歪んだ音による置換，そして音
節の分節化であり，一貫性が無いことより構音障害と区別される．しかし，発語失
行の責任脳領域として，左島前方，左下前頭回後方（いわゆる Broca 領域），左中
心前回などが挙げられているが，議論は未だに決着していない．我々は，これらの
相違が生じている原因は，評価時期が異なっている事，統計解析ではなく病変重ね
合わせを用いている事，画像検査の空間分解能の問題，と推定した．そこで，我々
は急性虚血性脳卒中患者連続例より 136 例を抽出し，空間分解能の高い画像を用い
て病巣をマッピングし，統計的画像解析により発語失行に関連する脳領域の検討を
行った．2007 年 4 月から 2012 年 3 月の間，発症後 7 日以内に広南病院に入院し
た急性脳梗塞連続例より，認知症合併の無い，右利き，初発の左中大脳動脈領域に
限局した非ラクナ梗塞 136 例（70.5±12.9 歳，男性 79 人）を解析した．言語聴覚
士による神経心理学的評価に基づき，すべての発語失行群（純粋発語失行と発語失
行-失語），純粋発語失行群，発語失行-失語群，非発語失行群に分類した．脳梗塞発
症と神経心理学的評価の間隔の中央値は 7 日[四分位範囲 5-10]であった．神経心理
学的評価から MRI 施行までの間隔の中央値は 3 日[四分位範囲 1-6.75]であった．
T2 強調画像もしくは fluid-attenuated inversion recovery 画像に対して
Voxel-based lesion-symptom mapping 解析を行った．すべての発語失行群 vs 非
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発語失行群，純粋発語失行群 vs 非発語失行群，発語失行-失語群 vs 非発語失行群，
純粋発語失行群 vs 発語失行-失語群という組み合わせで， Liebermeister test を
用いた群間の比較検討を行った．136 例中，7 例が純粋発語失行群，15 例が発語失
行-失語群，114 例が非発語失行群と診断分類された．Voxel-based lesion-symptom 
mapping 解析より，発語失行に関連する領域の中心は，中心溝に存在する左中心
前回後壁が検出された．本研究は，過去の研究間で結果の相違点を生じた原因を克
服しつつ，急性期脳梗塞において左中心前回が発語失行と関連することを明確に示
すことができた．また，対象症例数は過去の研究と比較して最多であり十分な症例
数を確保し得た．慢性脳梗塞患者の発語失行に関する病巣症候マッピング研究の結
果とあわせて，発語失行における中心前回の重要性が強く支持されたと考える．過
去の症例報告を踏まえると，本研究は純粋発語失行例を対象群に多く含んでいる事
が，左中心前回と発語失行の関連を検出したことに関連しているのかもしれない． 
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II. 背景 
1861 年にフランスの外科医である Paul Broca により，近代の神経心理学および認
知神経科学の基礎となる重要な症例研究が発表された．1 例目は Leborgne という
名の患者であり，質問に対して”tan”しか発することができなかった．2 例目は 5
つの単語しか発することのできない症例であった 1)．これらの症例における失語は，
運動性発話産生の障害が特徴であり，他に喚語困難，失文法，理解障害を伴ってお
り，現在 Broca 失語と呼ばれている．両者とも剖検により，左前頭葉皮質に病巣が
確認された．臨床症候と剖検所見より，発話産生の中心は言語半球の前方に位置す
ることが示されたが，さらに Broca は，現在 Broca 領域と呼ばれている左下前頭
回の後方の損傷に着目し，発話産生の障害にこの領域の損傷が大きく関わっている
と考察した．しかし，前述したようにこれらの症例では発話産生障害以外の言語症
状も合併しており，かつその損傷範囲は Broca 領域，すなわち下前頭回を越えて広
がっていたことから，左下前頭回の機能的役割に関しては議論が続いてきた 2), 3)． 
 
今日，発話産生は単一の機能として捉えるのではなく，口頭表象の獲得，運動性発
話のプログラミングもしくはプランニング，そして最終的な発話の遂行までを含ん
だ個別の過程が複数関与しているとみなされている 4), 5)．運動性発話産生の障害は
発語失行と呼ばれ，運動性発話のプログラミングおよびプランニングの障害と捉え
られており，喚語困難や構音障害からは区別されている．発語失行の臨床的特徴は，
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ゆっくりとした発話，発音の歪み，歪んだ音による置換，そして音節の分節化であ
り，一貫性が無いことより構音障害と区別することができる 6)．歪んだ音の置換は，
伝導性失語によくみられる音素性錯語との区別が問題になることもあり，一貫性が
無い事だけではなく，これらの要素の組み合わせにより発語失行の診断が行われる．
また，発語失行は前述の如く Broca 失語に特徴的な症状とされているが，発語失行
単独の状態，いわゆる純粋発語失行は失語とはみなされない．発語失行と同様の病
態を指す用語として，他に anarthria，音声学的解体症候群，verbal apraxia，皮
質性構音障害，aphemia 等の呼び方も存在し，発語失行の責任病巣をめぐる議論に
混乱を招いてきた 7)． 
 
これまで，相当数の発語失行の臨床解剖学的研究が発表されてきたが，その多くは
純粋発語失行の報告例であり，Broca の主張とは異なって，左中心前回や島前方と
発語失行の関連を示したものが目立つ 8)-16)．特に，1976 年に Lecours により報告
された，初めての純粋発語失行の臨床解剖学的研究とされる報告では 11)，左下前
頭回後方ではなく左中心前回が発語失行を引き起こすことが明確に示唆された．以
降，本邦では純粋発語失行における左中心前回損傷例を重視し，中心前回を重視す
る立場が多い．しかしながら，多数のサンプルを用いて，脳画像解析により発語失
行に関連する脳領域を明確にしようとする研究は少なかった． 
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1996 年に Dronkers らが Nature に発表した研究は，発語失行の責任病巣をめぐる
議論に大きな影響を与えた．彼女らは脳梗塞慢性期の発語失行 25 例の病巣重ね合
わせ解析を行い，左島前方が発語失行の責任病巣であると結論づけたのである 17)．
この後，Dronkers のグループより同様の手法を用いて島前方と発語失行を関連づ
ける他の研究結果も発表された 18)．この結果に対して，その 8 年後の 2004 年に
Hillis らは発症 24 時間以内の急性期脳梗塞患者 80 例で拡散強調画像(DWI)と灌流
強調画像(PWI)を行い，カイ二乗検定による統計解析を経て，Broca の主張に一致
して Broca 領域と発語失行が関連すると結論づけた 19)．この研究以降， 同様に
Broca 領域の重要性を示す報告があり 20)，欧米では発語失行の責任病巣はやはり
Broca 領域であるという考えが主流となっていた．一方， 2014 年に発表された
Graff-Radford らによる病巣重ね合わせ研究では，純粋発語失行 7 例で最も重複し
ていた領域は，左中心前回および隣接する運動前野であり，過去の複数の純粋発語
失行報告例と一致する結果であった 21)．加えて，ごく最近の 2015 年には，
Basilakos らが慢性期の脳梗塞患者 43 例に対して定量的な発語失行評価と統計的
な画像解析を行い，左中心前回および隣接する体性感覚野が発語失行と関連してい
たと報告した 22)．しかし，この研究の主張は発語失行と失語の間で発話産生の誤
りに関連する神経基盤が異なっているというものであり，発語失行の責任病巣とし
て中心前回の重要性を強く主張しているわけではない．このように，多数の症例を
用いた研究間でもいまだに結果の相違がみられており，発語失行の責任病巣をめぐ
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る議論は決着をみていない． 
 
我々はこれらの研究間でみられた相違は，以下の 3 点が大きく関与していると推定
した．（１）症候評価時期の問題：慢性期では，症候の自然回復のため急性期と比
較すると病巣と症候の関係が劇的に変化していると予想される．急性期においても
症候の急激な変化が問題となり得る．（2）症候と病巣の解析に用いられる手法の問
題：脳梗塞患者で病巣-症候対応研究を行う際，単純に脳画像の重ね合わせにより
検出された病巣を責任病巣と考えると，実際は症候との関連が少ない部位であるに
も関わらず，脳の血管支配領域パターンより最も脳梗塞を生じやすい部位であるが
ために，取り違えられている危険性が生じうる 19)． 3）画像検査方法の空間分解能
の問題：十分な空間分解能がある画像検査方法を採用しているか否かが，隣接する
皮質領域の脳回の同定を十分行えているかに影響する． 
 
III. 研究目的 
そこで我々は，前述の問題点を克服した上で脳梗塞患者における発語失行の責任病
巣を特定することを目的とした研究を行った．多数の急性虚血性脳卒中患者連続例
を対象として，空間分解能の高い T2 強調画像（T2WI）もしくは fluid attenuated 
inversion recovery (FLAIR)画像を用いて病巣をマッピングし，急性期だが症候が
安定した時期の症候評価を採用し，非発語失行例を対照とした統計的画像解析を行
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う事で，これらの交絡因子の排除を試みた上で発語失行に関連する脳領域の検討を
行った． 
 
IV. 研究方法 
1. 研究対象 
2007 年 4 月から 2012 年 3 月の間，発症後 7 日以内に広南病院に入院した急性脳
梗塞連続 2146 例より，前向きに集積した臨床データベースを用いて対象患者を抽
出した．神経内科医，脳神経外科医，または両者がすべての患者を評価した．また，
患者は通常の臨床検査及び CT/MRI を施行された．臨床および脳画像所見に基づい
て，日本脳卒中学会認定脳卒中専門医が脳梗塞であるとの診断を行った．入院時の
神経学的重症度はNational Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS)スコアを用
いて評価した 23)．本研究の組み入れ基準は以下の通りである； 1）初発脳梗塞で
ある， 2）MRI で梗塞巣は左中大脳動脈（MCA）領域に限局した非ラクナ梗塞で
ある， 3）右利きである， 4）認知症を含めた高次機能に影響し得る脳疾患既往が
ない，5）入院中に言語聴覚士により神経心理学的評価が行われた．自発話の産生
が著明に減少している症例は，発話明瞭度を評価することが困難であるため除外し
た．画像診断不備のため 3 例を除外した．最終的に合計 136 例（70.5±12.9 歳，
男性79人）が本研究に登録された．入院時の患者のNIHSSスコア中央値は5 [2-10，
四分位範囲]であった．本研究は後ろ向き研究であり個別の文書による同意取得は
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行っていない．説明文書を院内掲示しており，これらに関して広南病院倫理委員会
によって承認されている． 
 
2. 発話および言語評価 
脳梗塞発症と神経心理学的評価の間の中央値は 7 日[5-10]であった．運動発話障害
や失語の有無，および失語の分類ついては，言語聴覚士が以下の方法で行った．ま
ずスクリーニングとして，患者の自由会話の評価と 20 項目の絵カードの呼称を評
価した．運動性発話に関しては，発話速度，発音（音の歪み，音の置換，および音
節の分節化）と韻律（リズム，強弱，イントネーション）を評価した．一貫性がな
く予測不可能な発音の誤りや韻律異常を認めた症例を発語失行と診断した 4)．患者
が，一貫性があり予測性が高い発音の誤りや韻律異常を呈した場合は構音障害と診
断した．喚語困難，失名辞，了解障害を有する場合は失語と診断した．失語症と診
断された患者に対しては，失語症のサブタイプを決定するために，標準失語症検査
(SLTA)を用いた更なる言語評価を行った 24)．口部顔面失行は，咳払い，舌打ち，
唇を舐める，口笛を吹く等の意図的な口腔/顔面動作に基づいて診断した． 
発語失行と失語症の有無に基づいて，患者は以下の３つの群に分類された：（1）発
語失行があるが失語を伴わない純粋発語失行群，（2）発語失行と失語の両者を認め
る発語失行－失語群，（3）失語の有無に関係なく発語失行を認めない非発語失行群． 
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3. 画像評価 
神経心理学的評価を行った日から最も近い時期に撮像した T2WI または FLAIR 画
像を用いて，病巣の同定を行った．神経心理学的評価から MRI 施行までの間隔，
脳梗塞発症から MRI 施行までの間隔の中央値は，それぞれ 3 日[1-6.75]と 9 日
[7-12.75]であった．すべての MRI 検査は，1.5 テスラ（Signa Excite, GE Medical 
Systems, Milwaukee, WI, USA）で実施された．T2WI 撮像に際して以下のパラメ
ータを使用した．repetition time 3,000 ms; echo time 80 ms; matrix 320 × 256; 
field of view 22 × 22 mm; section thickness 6 mm; intersection gap 2.0 mm. 
FLAIR 像に関しても以下の通りである． repetition time 8,002 ms; echo time 126 
ms; inversion time 2,000 ms; matrix 256 × 224; field of view 22 × 22 mm; section 
thickness 6 mm; intersection gap 2.0 mm.  
 
一人の研究者（板橋）が音声言語評価の結果を知らない状態で，入院時の DWI を
参考にしながら 118 人の T2WI および 18 人の FLAIR 画像について，
MRIcron(http://www.mccauslandcenter.sc.edu/mricro/mricron/)を用いたマニュ
アル操作で各患者の病巣を同定した．オリジナルの画像および病変マスクは SPM8 
(The Wellcome Trust Center for Neuroimaging, The Institute of Neurology at 
University College London, London, UK)に実装された cost-function masking に
よる非線形変換アルゴリズムを用いて， T2WI または FLAIR テンプレー
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（http://glahngroup.org/Members/anderson/flair-templates）に標準化した 25)．
結果として得られた画像は 2 mm の等方性ボクセルにリサンプリングした．空間的
標準化の精度は標準テンプレートを参照して目視により確認した． 
 
4. Voxel-based lesion –symptom mapping 
Voxel-based lesion –symptom mapping（VLSM）による解析は NPM
（http://www.mccauslandcenter.sc.edu/mricro/npm/）と MRIcron を用いて行った 
26)．群間比較は以下の組み合わせで行った．①失語合併の有無にかかわらず発語失
行に関連する病巣を検出するために，すべての発語失行群（純粋発語失行と発語失
行-失語）vs 非発語失行群の比較，②発語失行の中でも純粋発語失行に関連する病
巣を検出するために，純粋発語失行群 vs 非発語失行群の比較，さらに③失語合併
の有無が，発語失行に関連して検出される病巣に影響し得るか否かを検討するため
に，発語失行-失語群 vs 非発語失行群の比較を行った．2 群間での各ボクセルにお
ける病変有無の比較は，Liebermeister test により行った 26)．各 2 群間解析におけ
る両群合計患者数の 3％以上で病変を認めたボクセルを解析に使用した．多重比較
を補正するために，permutation を 3000 として family-wise error の閾値は 5％と
した．解剖学的な位置同定には， Automated Anatomical Labeling 27) と Anatomy 
toolbox 28)をマップとして用いた．VLSM に加えて，各群の病変の全体的な分布を
示すために，病変重ね合わせも行った． 
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5. 統計解析 
年齢，入院時 NIHSS および発症から発話/言語評価までの日数の群間比較には，
Kruskal-Wallis 検定を用いた．男女比率，脳卒中サブタイプ，構音障害，喚語困
難，および口部顔面失行の有無に関する群間比較には，カイ二乗検定を用いた．こ
れらの統計解析には，JMP (SAS Institute Inc., Cary, NC, USA)統計ソフトウェア
パッケージを用いた． p <0.05（両側）を統計学的に有意な差とした． 
 
V. 結果 
対象患者 136 例のうち，7 例が純粋発語失行群，15 例が発語失行-失語群，114 例
が非発語失行群と診断分類された．非発語失行群 114 例では 79 例が失語を伴って
いた．各群における，脳卒中に関する背景因子や臨床的因子，発話/言語評価の結果
を表に示した．各群の病巣重ね合わせの結果は図１に示した． 
 
 VLSM 解析の結果を図２に示す．すべての発語失行（純粋発語失行と発語失行-
失語）に関連する領域の中心は，中心溝に存在する左中心前回後壁であった
（Z≥2.838，図 2A）．同様に，純粋発語失行群と非発語失行群の比較でも左中心前
回後壁が発語失行と関連した（Z≥2.995，図 2B）．発語失行-失語群と非発語失行群
の比較では，大脳基底核，放線冠，半卵円中心，中心前回を含む左半球の散在する
領域が検出された（Z≥3.005，図 2C）． 
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純粋発語失行群と発語失行-失語群の比較では，純粋発語失行に関連した脳領域は
検出されなかった（図 3 A）．一方，発語失行-失語と関連して大脳基底核と放線冠
を含む皮質下の散在する領域が検出された（Z≥2.108，図 3B）． 
 
VI. 考察 
本研究においては，１）多数の急性期脳梗塞例を対象，２）空間分解能の高い画像
を採用，３）急性期だが症候が安定した時期に評価を実施，４）非発語失行例を対
照とした統計的画像解析を行うことにより，過去の研究結果で結果の相違点を生じ
た原因を克服し，急性期脳梗塞において左中心前回が発語失行と関連することを明
確に示すことができた．また，対象症例数は過去の研究と比較して最多であり十分
な症例数を確保し得たと考える，Basilakos らが行った慢性期脳梗塞における研究
は中心前回の重要性を強く主張したものではないが，本研究の結果と矛盾しておら
ず，両者をあわせて発語失行における中心前回の重要性が強く支持されるものと考
える， 
 
臨床的に一貫性がなく予測不能な発音の誤りや韻律の異常によって特徴づけられ
る運動性発話障害は，失語と構音障害の両者から区別され，発語失行と呼ばれてき
た 4)．しかし，発語失行の神経解剖学的基盤については論争が続いている．Hillis
らは，急性期脳梗塞患者で発語失行と左下前頭回後方の関連を示した 19)．これと
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は対照的に，Lecours による報告で左中心前回の重要性が示されており 11)，この
研究と同様に， Basilakos らによる最近の研究では，慢性脳梗塞患者で左中心前回
およびそれと隣接する体性感覚野が発語失行と関連したと報告されている 22)．ま
た，Dronkers らは，慢性期脳梗塞患者で病巣重ね合わせを行い，島前方の重要性
を主張した 17)． 
 
これらの研究の結果が一致していない原因は，症候と病巣のマッピングにおける
種々の交絡因子の存在にあると考えられる．まず，症候を評価した時期が結果に大
きく影響している．失語症慢性期においては，可塑性もしくは代償機構による機能
的回復の影響が想定される．例えば，過去に行われた慢性期患者を対象とした研究
で示されてきた重ね合わせによる病巣は 17), 18)，本研究での重ね合わせで示された
病巣より大きい．また，これらの慢性期の研究では，急性期もしくは亜急性期で軽
度の発語失行であった症例が，慢性期では症状が改善しているために，研究から除
外されているか，もしくは発語失行なしに分類されている可能性がある．慢性期症
例を対象とした場合は，本研究と同様の画像解析手法を用いたとしても，これらの
除外症例の影響により別の病巣が検出される可能性がある．また，反対に急性期に
おいても臨床症候の動揺や劇的な改善が，病巣と症候を関連づける上で問題となり
得る．症状が短時間で変化している時期では，症候に関するデータの取得と画像検
査間の時間を可能な限り短くできるか否かが問題であり，本研究と同様の手法を用
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いた場合でもこれらのバイアスは除外困難である．本研究は急性期でありながら，
言語評価が発症より中央値 7 日，画像検査が中央値 9 日という症候が安定した時期
にデータを取得できており，慢性期および急性期における問題点を最小限にし得る
時期に評価を行えた．2 番目に，症候と病巣の解析に用いられる手法が非常に重要
である．脳梗塞患者での解析に単純な病巣重ね合わせ手法を用いた場合，脳の血管
支配領域パターンによる選択バイアスが生じ結果を歪める可能性がある．すなわち，
症候と関連のある病巣ではなく，血管支配パターンに依存して最も損傷されやすい
部位を取り違えて検出する可能性である．前述した Dronkers の研究では発語失行
と島前方の関係が主張されている 17)．この研究では非発語失行群の重ね合わせ結果
と比較することでバイアスを減らす試みはなされているが，統計量を用いた検討が
されておらず，陽性例の重ね合わせで検出された島以外の病巣に注意が払われてい
ない．従って，慢性期における解析である事も考慮すれば，島前方が MCA 領域脳
梗塞において頻繁に損傷される部位であることの影響が否定できない 19), 29)．そこ
で，重ね合わせ手法ではなく，適切な対照群を設定した上で，候補となり得るすべ
ての部位に関して定量的な統計的比較を行う事により，脳血管支配領域パターンに
よるバイアスを除く事が期待できる．我々の今回の研究では VLSM を用いて左
MCA 領域全体に関してボクセル毎の統計解析を行う事で，このバイアスを避ける
ことができたと考える．3 番目に，正確な病巣同定は，用いられる画像検査方法に
依存するという点である．隣接する皮質領域の脳回の同定は， PWI や arterial spin 
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labeling等の灌流画像では困難を伴うと考えられる 2), 19), 20)．本研究で用いたT2WI
や FLAIR であれば脳回同定は容易であり，適切な画像検査方法が選択できたと考
える．さらに，発語失行に関する画像症候連関研究の結果は，純粋発語失行例を含
んでいるのか否かに影響される事が，本研究により示唆される．すべての発語失行
群（図 2 A）もしくは純粋発語群（図 2 B）と非発語失行群を比較した VLSM 解析
では，発語失行に関連した病巣が左中心前回に限局していたのに対し，発語失行－
失語群（図 2 C および図 3B）の VLSM 解析では，より散在した脳領域が認められ
た．我々の知る限り，発語失行と左中心前回の関連を示したこれまでの症例報告の
大部分は，純粋発語失行もしくはごく軽度の失語を合併する発語失行患者に関する
ものである 11)-16)．同様に，Graff-Radford らによる最近の病巣重ね合わせ研究で
は，純粋発語失行 7 例で最も重複していた領域は左中心前回および隣接する運動前
野であった 21)．対照的に，発語失行は島前方と関連すると結論づけた Dronkers
らの研究では，純粋発語失行は対象となった発語失行症例全体のわずか 8％であっ
た 17)．同様の不一致は，神経変性疾患における発話障害に関して行われた過去の
研究でも見られる．発語失行が主症状である症例では萎縮病変は左中心前回に位置
している一方，発語失行と失語症を併せ持つ症例では萎縮が Broca 領域まで広がっ
ていた 30)．一般的には，発語失行と失語の両者を併せ持つ症例では，純粋発語失
行の症例と比較して病巣が大きく，より皮質下も含んだ病巣となる傾向がある（図
１）17), 21), 22)．このような場合，同じ機能的ネットワークに属している異なった解
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剖学的構造が，同様もしくは似通った機能的欠損を生ずるがために，VLSM 解析で
は一つの症候と関連する病巣として複数の病巣を検出することが多くなる 31)．発
語失行と，失語に関連した運動性の発話障害とを区別することが困難である理由は，
失語を合併した発語失行患者で検出される病巣が複数であるためなのかもしれな
い． 
 
本研究にはいくつかの限界がある．まず，各種データは予め決められた形式で標準
化された方法で集積しているが，とくに，発話障害や失語が無い患者において，発
話－言語評価は系統的な方法では行われていない． MRI シークエンスに関しても
T2WI を撮像していない症例では FLAIR で解析を行っており，大多数が T2WI で
はあるが両者が混在している．2 番目には，本研究での運動性発話の評価は定性的
であり，検者間の信頼性は検討されていない．次回以降の研究では標準化された定
量的手法を用いるべきであろう 22), 32)．ちなみに，他研究において，神経内科医 1
名と言語聴覚士 1 名の一致率は 100％19)，言語聴覚士 2 名間の一致率が 87％であ
ったとの研究結果があり 30)，決して低いものではない．同様に，病巣の同定は患者
情報を知らされていない状態で神経内科医 1 名により行われているが複数名によ
る評価はなされておらず，病巣同定の一致率は評価できていない．過去の研究にお
いては，検査者が単独ないし人数不明であるものが大部分であり，17), 18), 20)-22)，大
きなバイアスを生ずる可能性は少ないと予想される．3 番目に，画像評価における
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問題がある．急性期脳梗塞では T2WI や FLAIR で描出される梗塞巣よりも広い範
囲で脳機能が低下している可能性があるため，機能不全に陥った領域を過小評価し
ている可能性がある 19)．DWI は急性期でこのような病巣の検出に有用とされてい
るが，発症 9 日前後で DWI を用いた場合，見かけの拡散係数の偽正常化により誤
った結果が導かれる可能性があり，本研究の手法の問題を克服できるとは限らない．
また，急性期の脳浮腫の影響により病変を過大評価している可能性も挙げられる．
4 番目に対象患者数の妥当性であるが，いまだ病巣の確定していない症候に関する
研究で事前に適切な症例数を推定することは困難であり，最終的には同様の研究結
果が複数出た場合に評価され得ると考えられる．しかし，本研究の症例数は過去の
研究と比較して最多数であり，症例数は十分と考えるのが妥当と思われる． 
 
結語 
今回の VLSM を用いた研究において，急性脳梗塞患者における発語失行に左中心
前回損傷が重要であることが示された．我々の結果は，最近の慢性脳梗塞患者にお
ける発語失行に関する病巣症候マッピング研究の結果を補うものであると考える． 
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IX. 図表の説明 
図１．各群における病巣重ね合わせ 
（A）すべての発語失行群（n = 22） 
（B）純粋発語失行群（n = 7） 
（C）発語失行-失語群（n = 15） 
（D）非発語失行群（n = 114）．青がより少ない，赤はより多い重複を示している． 
 
図２．発語失行がある群とない群の病巣比較． 
カラースケールは，Z スコアを示す． 
（A）すべての発語失行群 vs 非発語失行群．統計学的に有意な閾値: Z = 2.838
（FWE, p = 0.05），ボクセル最大値: Z= 4.247． 
（B）純粋発語失行群 vs 非発語失行群．統計学的に有意な閾値: Z = 2.995（FWE, 
p = 0.05），ボクセル最大値: Z= 3.482． 
（C）発語失行－失語群 vs 非発語失行群．統計学的に有意な閾値: Z = 3.005（FEW, 
p = 0.05），ボクセル最大値: Z= 4.806 ． 
 
図３．純粋発語失行群と発語失行－失語群の比較． 
（A）純粋発語失行群 vs 発語失行-失語群．統計学的に有意な閾値: Z = 2.593（FWE, 
p = 0.05），ボクセル最大値: Z= 1.671． 
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（B）発語失行-失語群 vs 純粋発語失行群．統計学的に有意な閾値: Z = 2.108（FWE, 
p = 0.05），ボクセル最大値: Z= 2.376． 
 
表１．患者の背景/臨床的因子 
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X. 図 
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XI. 表 
各種因子 純粋発語失行群 
(n = 7) 
発語失行-失語群 
(n = 15) 
非発語失行群 
(n = 114) 
P 値 
年齢(歳) - 中央値 [四分範囲] 64 [50–72] 69 [63–80] 73 [63.75–80] 0.2329 
男性 - No. (%) 5 (71) 7 (47) 67(59) 0.5124 
初回 NIHSS -中央値 [四分範囲] 1 [1–10] 10 [2–21] 4.5 [2–9] 0.0504 
発症から言語/発話評価の期間 
(日) -中央値 [四分範囲] 
6 [4–10] 6 [6–11] 7 [5–10] 0.9231 
脳梗塞サブタイプ - No. (%)    0.2415 
Cardioembolic stroke 1 (14) 6 (40) 46 (40)  
Large artery disease 2 (29) 7 (47) 40 (35)  
Others 4 (57) 2 (13) 28 (25)  
構音障害- No. (%) 0 (0) 0 (0) 17 (15) 0.153 
喚語困難 – No. (%) 0 (0) 14 (93) 51 (45) <0.0001 
口部顔面失行 - No. (%) 1 (14) 8 (53) 11 (10) <0.0001 
失語分類- No. (%)     
Broca 失語 - 15 (100) 0 (0)  
Wernicke 失語 - 0 (0) 32 (28)  
失名辞失語 - 0 (0) 19 (17)  
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超皮質性感覚失語 - 0 (0) 16 (14)  
その他 - 0 (0) 7 (6)  
失語なし - 0( 0) 40 (35)  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
